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Em todas as situações expostas acima, a otimi-
zação da avaliação clínicolaboratorial dependerá, fun-
damentalmente, de uma história clínica bem conduzida,
do exame físico dirigido para a procura de sinais indicati-
vos de distúrbios da hemostasia e da solicitação e inter-
pretação corretas dos exames utilizados na avaliação
laboratorial do sistema hemostático, visando a afunilar
as possibilidades diagnósticas e a diminuir o número
de exames específicos que terão de ser solicitados.
2. HISTÓRIA CLÍNICA E EXAME FÍSICO
A história clínica forma a base do diagnóstico
dos distúrbios hemorrágicos. Pacientes que se apre-
sentam para a avaliação de um episódio hemorrágico
têm uma probabilidade pré-teste de 40% de terem al-
guma alteração subjacente detectada pelos exames
laboratoriais. Por outro lado, é raro que seja detecta-
da alguma alteração em exames de pacientes assinto-
máticos em avaliações pré-operatórias.
É de suma importância que se caracterize mi-
nuciosamente o episódio de sangramento, uma vez que
muitos indivíduos com o sistema hemostático normal
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1. INTRODUÇÃO
A necessidade de confirmar ou excluir uma
diátese hemorrágica sistêmica representa situação re-
lativamente comum na prática clínica. O indivíduo que
se apresenta ao clínico, queixando-se de sufusões he-
morrágicas a mínimos traumas ou de ter percebido
sangramento excessivo após algum tipo de desafio ao
sistema hemostático é exemplo típico de situações que
requerem uma avaliação clínicolaboratorial sistemáti-
ca(1/6). Outro tipo de avaliação para que o hematolo-
gista é freqüentemente acionado ocorre quando são
detectadas anormalidades laboratoriais nos exames de
screening do sistema hemostático, solicitados para
pacientes assintomáticos, em avaliações pré-operató-
rias ou no seguimento clínico de outras doenças(1/6).
Por último, existem as situações em que o paciente
será exposto a procedimentos que provocam enorme
estresse ao sistema hemostático, como acontece em
neurocirurgias ou em cirurgias com circulação extra-
corpórea, quando, muitas vezes, os hematologistas são
chamados para opinar sobre a avaliação pré-operató-
ria de indivíduos assintomáticos(1/7).
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respondem que sangram anormalmente, quando inqui-
ridos em avaliação clínica e, ao contrário, indivíduos
com distúrbios hemorrágicos que sangram excessiva-
mente, freqüentemente não relatam essa informação
caso ela não seja especificamente pesquisada.
Algumas questões que podem auxiliar na dis-
criminação entre hemostasia normal e anormal inclu-
em a pesquisa de história de sangramento excessivo
após extração dentária ou pequenos cortes, de equi-
moses espontâneas ou sangramento muscular, e de
transfusões de derivados de sangue.
Alguns sinais e sintomas direcionam sobrema-
neira o diagnóstico da manifestação hemorrágica. Eles
podem ser divididos em distúrbios da hemostasia pri-
mária (vasos e plaquetas) ou secundária (cascata da
coagulação). Os primeiros manifestam-se muito mais
freqüentemente como hemorragias na pele e nas mu-
cosas. Os distúrbios da hemostasia secundária mani-
festam-se, geralmente, como hematomas musculares
ou hemorragias intra-articulares. Outras característi-
cas clínicas, que auxiliam no diagnóstico diferencial
entre distúrbios da hemostasia primária e secundária,
encontram-se apresentadas na Tabela I.
2.1. Hemorragias na Pele
Hemorragia na pele é definida como o extrava-
samento indiscriminado de células sangüíneas na pele,
tecido subcutâneo ou ambos. A quantidade de sangue
que sai do vaso determina o tamanho da lesão, com
quantidades muito pequenas, levando à formação de
lesões avermelhadas puntiformes menores que 2 mm
(petéquias), e quantidades maiores de sangue forman-
do lesões purpúricas (2 mm a 1 cm) ou equimoses
francas (maiores que 1 cm). Tais definições não es-
tão livres de controvérsias e o uso convencional, ge-
ralmente, agrupa todos esses tipos de lesões sob a
denominação de púrpuras.
As petéquias caracteristicamente desenvol-
vem-se em agrupamentos, principalmente nas áreas
de maior pressão venosa (extremidades) e áreas sub-
metidas a compressão extrínseca por vestimentas ou
atitudes posturais. Sempre deve ser feito o diagnósti-
co diferencial com lesões eritematosas e teleangiec-
tasias. A vitropressão das lesões pode ajudar quando
houver dúvida, pois, nos dois últimos casos, o sangue
permanece no interior do vaso, ao contrário das púr-
puras, nas quais o sangue está irregularmente distri-
buído no subcutâneo.
É importante tentar estabelecer se a resposta
hemorrágica responsável pelas lesões purpúricas é
excessiva com relação ao trauma que as provocou.
Uma lesão hemorrágica não relacionada a trauma tem
maior probabilidade de ser patológica, havendo, por-
tanto, necessidade de que o paciente seja inquirido se
as lesões apareceram sem trauma prévio reconheci-
do. O tamanho da lesão também guarda proporção
com a gravidade da manifestação hemorrágica.
O fato de a lesão purpúrica ser palpável auxilia
na elaboração do diagnóstico diferencial das hemor-
ragias na pele. Os mecanismos fisiopatológicos que
tornam a lesão palpável não são totalmente conheci-
dos (infere-se que seja por deposição de fibrina após
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extravasamento vascular de proteínas inflama-
tórias), mas, como é um teste facilmente obtido à
beira do leito e diferencia sobremaneira as pos-
síveis causas da lesão, torna-se bastante válida a
sua pesquisa (vide Tabela II).
O escorbuto manifesta-se como múltiplas
petéquias em regiões perifoliculares, principalmen-
te nas coxas e nádegas. Outras doenças que po-
dem causar manifestação hemorrágica na pele são
a Síndrome de Cushing (incluindo a iatrogênica), a
Púrpura Senil, a Síndrome de Ehlers-Danlos, a Púr-
pura Psicogênica e a Purpura simplex. Esta últi-
ma deve ser considerada um diagnóstico de exclu-
são; ocorre em mulheres em idade fértil e tem pe-
riodicidade acompanhando o ciclo menstrual.
2.2. Sangramento de mucosas
Epistaxe é uma das manifestações mais comuns
de distúrbios plaquetários e da doença de von
Willebrand; sendo, também, o sintoma mais comum
da Teleangiectasia Hemorrágica Hereditária (doença
vascular caracterizada por epistaxes de repetição, que
pioram com o avançar da idade, teleangiectasias na
língua e em, virtualmente, quaisquer outros órgãos).
Por outro lado, grande parcela da população
normal também apresenta algum episódio de epistaxe
no decorrer da vida. A probabilidade de um quadro de
epistaxe ser secundário a uma coagulopatia aumenta
se o sintoma for recorrente, se piora com o decorrer
da idade, se o sangramento ocorre em ambas as nari-
nas, se não há causa anatômica identificada e se exis-
te história de sangramento anormal em outro local do
corpo.
Sangramento gengival, principalmente após a
escovação dentária, também é muito comum na po-
pulação geral. O sintoma tem maior significado diag-
nóstico se o sangramento é espontâneo e crônico, es-
pecialmente se ocorre na presença de uma boa higie-
ne dental e sem evidências de doença gengival. O
desenvolvimento de lesões bolhosas hemorrágicas afe-
tando a mucosa bucal, é bastante compatível com do-
ença hemorrágica, principalmente com as tromboci-
topenias graves.
Hematêmese, melena, hematoquezia, hematúria
e hemoptise são manifestações relativamente incomuns
de coagulopatias sistêmicas e quase nunca são res-
ponsáveis pelo quadro de apresentação dessas doen-
ças. Portanto, a investigação desses quadros deve vi-
sar primariamente a diagnosticar causas locais res-
ponsáveis por essas alterações, inclusive nos casos
de coagulopatia conhecida.
2.3. Sangramento traumático e pós-cirúrgico
A ocorrência de sangramento exagerado após
trauma, especialmente trauma cirúrgico, pode dar pis-
tas importantes para a presença de uma coagulopatia.
Por outro lado, uma hemostasia normal após uma ci-
rurgia ou trauma acidental fornece evidência de que
os mecanismos hemostáticos estavam intactos por
ocasião do trauma, constituindo-se em dado funda-
mental na história clínica de todo paciente com mani-
festação hemorrágica.
Porém, há que se tomar extremo cuidado na
interpretação dos dados fornecidos pelo paciente so-
bre sangramento pós-traumático, pois existe sempre a
tendência do paciente considerar excessivo um san-
gramento fisiológico pós-trauma, ou mesmo exagerar
quando informa a quantidade de sangue perdido. Por
isso, tornam-se mais confiáveis as informações sobre
o tempo de duração do sangramento, sobre a necessi-
dade de reoperação ou de tamponamento e sobre a
necessidade de transfusão de hemocomponentes.
Um dos maiores desafios a que o sistema he-
mostático pode ser submetido é o de uma extração
dentária de molares ou pré-molares. As limitações para
o fechamento da ferida impostas pelos alvéolos ós-
seos e a atividade pró-fibrinolítica da saliva dificultam
bastante o processo de hemostasia. Porém, muitos
pacientes não irão relatar história de sangramento
excessivo após extração dentária a menos que sejam
especificamente inquiridos. Devido à sensibilidade des-
se tipo de procedimento para detectar alterações na
hemostasia primária ou secundária, a história odonto-
lógica torna-se essencial na avaliação clínica do paci-
ente com manifestação hemorrágica. Sangramentos
que necessitem de reexploração para sutura ou
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tamponamento ou que continuem por várias horas após
o procedimento, constituem-se em evidências muito
sugestivas de coagulopatia sistêmica.
Pesquisa de história de sangramento pós-
tonsilectomia deve ser também realizada. Apendicec-
tomia e outros procedimentos cirúrgicos menores tam-
bém são válidos para pesquisa de exposição prévia do
sistema hemostático, mas, nem sempre, são valoriza-
dos ou lembrados pelos pacientes, a menos que seja
reforçada a importância da informação.
O parto representa um excelente teste para a
hemostasia. Embora as causas obstétricas predomi-
nem como causas de hemorragia pós-parto, a perda
de sangue excessiva no puerpério imediato pode ser o
quadro de apresentação de uma coagulopatia.
O retardo na cicatrização de feridas cirúrgicas
ou traumáticas pode se constituir em manifestação de
condições raras associadas a tendência hemorrágica,
como deficiência do fator XIII ou anormalidades do
fibrinogênio. Também pode ocorrer retardo de cica-
trização, quando a reposição de fator é inadequada
durante a cirurgia de hemofílicos ou em casos de Sín-
drome de Cushing ou Síndrome de Ehlers-Danlos.
2.4. Sangramento menstrual
Embora o sangramento menstrual excessivo
(menorragia) seja uma manifestação comum nas
coagulopatias, é muito mais freqüente que a menorra-
gia seja secundária a causas ginecológicas. A quan-
tificação de fluxo menstrual é bastante problemática,
porém, quando a menstruação dura mais que sete dias
ou o período de fluxo abundante é maior que três dias,
admite-se que a perda menstrual seja excessiva. Ou-
tros fatores sugestivos de menorragia são: dificuldade
em conter o fluxo menstrual apenas com absorven-
tes higiênicos, inabilidade em fazer as atividades do
dia-a-dia durante o período menstrual ou o desen-
volvimento de anemia ferropriva secundária em mu-
lheres com dieta adequada e sem outro foco de san-
gramento.
2.5. Sangramento articular e muscular
Hemartroses e hematomas musculares são ca-
racterísticos das hemofilias. Raramente essas mani-
festações ocorrem em outras doenças, como no caso
da doença de von Willebrand do tipo 3.
As hemartroses causam muita dor e aumento
de volume na articulação, mas, como raramente são
associadas a alterações na coloração da pele, nos
primeiros episódios podem não ser reconhecidas
como manifestação hemorrágica pelo paciente ou fa-
miliares. A história clínica deve concentrar-se, por-
tanto, em sintomas de dor e aumento de volume na
articulação.
2.6. Doenças associadas e uso de medicamentos
Distúrbios hemorrágicos adquiridos, muitas ve-
zes, são secundários a doenças sistêmicas. Sangra-
mento cutâneo ou mucoso pode ser o quadro de apre-
sentação de uma hepatopatia, nefropatia grave, hipo-
tireoidismo ou uma manifestação de falência da me-
dula óssea. Síndrome de Cushing, paraproteinemias
ou amiloidose, ocasionalmente, também podem mani-
festar-se dessa forma. A coagulação intravascular
disseminada (CIVD) pode iniciar-se com sangramen-
to ou com manifestações vasooclusivas e o fator
subjacente, causador da CIVD, pode não ser imedia-
tamente óbvio em certos casos (câncer oculto, por
exemplo). Os vícios alimentares, as síndromes de
má-absorção e as diarréias crônicas também podem
ser os fatores responsáveis pelas coagulopatias ad-
quiridas em uma minoria dos casos.
Todas as medicações usadas pelo paciente de-
vem ser cuidadosamente documentadas. Questões
específicas sobre o uso de aspirina, anti-inflamatórios
não-esteroidais, anticoagulantes orais e corticosterói-
des são especialmente importantes. Anticoncepcio-
nais orais, vitaminas e suplementos alimentares po-
dem não ser vistos como medicações pelo paciente e
também devem ser abordados.
2.7. História Familiar
A história familiar é de fundamental importân-
cia na avaliação do paciente com manifestação he-
morrágica. É virtualmente diagnóstica no caso de pa-
ciente do sexo masculino com sintomas compatíveis
com hemofilia, cujo tio por parte materna é hemofílico.
Porém, há que se tomar cuidado para excluir o diag-
nóstico de hemofilia apenas pela história familiar, uma
vez que cerca de 30% dos hemofílicos são portadores
de mutações novas, portanto sem história familiar de
hemofilia.
A doença de von Willebrand é autossômica
dominante, exceto a DvW do tipo 3 que é autossômi-
ca recessiva, mas, em alguns casos, a história familiar
pode não ser característica devido às formas subclíni-
cas da doença.
A maioria das outras doenças hemorrágicas
hereditárias são autossômicas recessivas e a história
familiar pode dar boas pistas para o diagnóstico.
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3. TESTES LABORATORIAIS
A avaliação laboratorial do paciente com mani-
festação hemorrágica inicia-se por testes de screening,
que detectam alterações tanto da hemostasia primá-
ria quanto da cascata de coagulação. Testes específi-
cos de fatores da coagulação são indicados, depen-
dendo dos resultados da avaliação inicial. Informações
sobre a técnica de realização dos diferentes testes
podem ser obtidas no capítulo sobre a avaliação
laboratorial da hemostasia.
3.1.Contagem de plaquetas
A contagem plaquetária deve ser realizada
para detectar trombocitopenia, que é definida como
uma contagem de plaquetas inferior a 150.000/mm3.
Atualmente, o procedimento é obtido por meio de
contadores eletrônicos, que costumam ser bastante
confiáveis com contagens acima de 20.000 plaque-
tas/ mm3. Porém, toda contagem plaquetária anormal
deve ser observada em lâmina de sangue periférico,
no sentido de serem detectadas algumas outras ano-
malias, que alteram as contagens de aparelhos eletrô-
nicos ou alterações que sejam virtualmente diagnósticas
de outras doenças hematológicas (blastos nas leuce-
mias agudas, esquizócitos nas púrpuras trombocitopê-
nicas trombóticas ou casos de CIVD, alterações mor-
fológicas sugestivas do diagnóstico de síndrome de
Bernard-Soulier ou síndrome da plaqueta cinzenta, etc).
A pseudotrombocitopenia é um fenômeno que
ocorre de 0,1% a 2% dos pacientes hospitalizados e é
facilmente reconhecida pela visualização de aglome-
rados de plaquetas ao exame do esfregaço de sangue
periférico. Tal fenômeno deve-se a uma modificação
antigênica na superfície plaquetária ocasionada pelo
EDTA ou por outros anticoagulantes. Na maioria das
vezes, a coleta de sangue com citrato, ao invés do
EDTA, permite que não aconteça a aglutinação pla-
quetária e que haja normalização na contagem por ins-
trumentos automatizados.
Outro fenômeno responsável pela diminuição
espúria no número de plaquetas é o satelitismo pla-
quetário, quando ocorre aderência das plaquetas aos
leucócitos, não havendo a contagem das mesmas pe-
los aparelhos eletrônicos. Tal alteração também é fa-
cilmente diagnosticada mediante observação do es-
fregaço de sangue periférico.
Outras causas de pseudotrombocitopenia são a
colheita inadequada (formação de coágulo em parte
da amostra com conseqüente consumo de plaquetas),
plaquetas gigantes (contadas como leucócitos pelos
instrumentos automatizados) ou presença de aglutini-
nas frias.
3.2. Tempo de sangramento
O tempo de sangramento (TS) é um teste de
screening in vivo da hemostasia primária, indicando,
quando prolongado, uma anormalidade plaquetária
quantitativa ou qualitativa, um defeito na interação
plaqueta-vaso (doença de von Willebrand) ou uma
doença vascular primária (vasculite, síndrome de
Cushing, amiloidose, escorbuto ou doenças do tecido
conjuntivo, como síndrome de Ehlers-Danlos ou
pseudoxanthoma elasticum).
A sensibilidade e a reprodutibilidade TS são
extremamente dependentes da técnica. Deve ser uti-
lizada a técnica de Ivy modificada.
A trombocitopenia prolonga o TS quando a con-
tagem plaquetária cai abaixo de 100.000/mm3. Abai-
xo desse nível, há uma correlação inversa entre o grau
de trombocitopenia e o prolongamento no TS até cer-
ca de 10.000 plaquetas/mm3, quando o TS perde a
relação com a contagem plaquetária.
Indivíduos com trombocitopenias por destrui-
ção plaquetária (púrpura trombocitopênica idiopáti-
ca) podem exibir tempos de sangramento mais curtos
que o esperado pela contagem de plaquetas, presumi-
velmente porque a população plaquetária está enri-
quecida com células jovens, hemostaticamente mais
efetivas.
Anemias graves também provocam prolonga-
mento no TS. A relação inversa entre o hematócrito e
o TS é particularmente bem estabelecida na insuficiên-
cia renal, quando a correção da anemia com transfu-
são ou terapia com eritropoetina recombinante tende
a normalizar o TS. Os eritrócitos podem afetar o TS
por mecanismos reológicos, deslocando as plaquetas
lateralmente com relação ao fluxo sangüíneo axial e
facilitando a interação plaqueta-vaso, ou aumentando
diretamente a reatividade plaquetária.
A sensibilização do TS pela utilização de aspiri-
na pelo paciente não está bem padronizada e é motivo
de controvérsia na literatura.
Extremo cuidado deve ser tomado para o uso
do TS como método de screening na avaliação pré-
operatória de pacientes assintomáticos, já que alguns
estudos demonstraram total falta de correlação com
sangramento intra ou pós-operatório. Uma sugestão
de abordagem diagnóstica, tomando por base o resul-
tado do TS, encontra-se esquematizada na Figura 1.
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Figura 1:  Principais causas de tempo de sangramento prolongado.
3.3. Tempo de protrombina (TP)
As anormalidades na via extrínseca e comum
da cascata de coagulação podem prolongar o TP (fa-
tores VII, V, X, protrombina ou fibrinogênio). O teste
pode estar prolongado nas deficiências de um ou mais
dos fatores acima, bem como na presença de um ini-
bidor de algum desses fatores.
Dos cinco fatores que alteram o TP, três são
dependentes de vitamina K (protrombina, fator VII e
fator X) e tornam-se diminuídos com o uso dos anti-
coagulantes cumarínicos, motivo pelo qual o TP é o
exame mais amplamente usado para a monitorização
da anticoagulação oral.
3.4. Tempo de tromboplastina parcial ativada
(TTPa)
O TTPa avalia as vias intrínseca e comum da
cascata da coagulação (pré-calicreína, cininogênio de
alto peso molecular, fatores XII, XI, IX, VIII, X, V,
protrombina e fibrinogênio). O TTPa é relativamente
mais sensível a deficiências dos fatores VIII e IX do
que a deficiências dos fatores XI e XII ou fatores da
via comum, mas, na maioria das técnicas, níveis de
fatores entre 15% e 30% do normal prolongam o TTPa.
O TTPa é usado para detecção de deficiências
ou inibidores dos fatores da coagulação da via intrín-
seca ou comum, além de se prestar para monitoriza-
ção da anticoagulação com heparina e para  screening
do anticoagulante lúpico.
3.5. Dosagem de fibrinogênio e tempo de trom-
bina (TT)
Existem várias técnicas para a dosagem de fi-
brinogênio plasmático, a mais utilizada sendo o méto-
do de Clauss. Sua dosagem é clinicamente importante
nas hipofibrinogenemias, nas disfibrinogenemias, nas
hepatopatias e na CIVD.
O tempo de trombina (TT) é anormal quando
os níveis de fibrinogênio estão abaixo de 70 a 100
mg/dL, nas disfibrinogenemias, quando existem níveis
elevados de produtos de degradação da fibrina ou do
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fibrinogênio (CIVD, hepatopatias), em certas para-
proteinemias ou na hiperfibrinogenemia, e é bastante
prolongado na presença de heparina.
3.6. Outros testes
Dosagens específicas de fatores da coagula-
ção por diferentes técnicas estão disponíveis comer-
cialmente e são realizados em laboratórios de hemos-
tasia.
O screening para inibidores dos fatores da coa-
gulação pode ser feito simplesmente pela diluição 1:1
do plasma do paciente com pool de plasma normal, e
realização do TTPA ou TP posteriormente. Caso não
haja encurtamento dos tempos com relação à amos-
tra com adição de plasma normal, sugere-se a pre-
sença de inibidor.
Os testes semiquantitativos de Dímeros-D e dos
Produtos de Degradação de Fibrina/Fibrinogênio
(PDF) são imprescindíveis para o diagnóstico de
CIVD.
Quando a avaliação clínica e os testes de
screening sugerem distúrbio qualitativo plaquetário, o
paciente deve ser referenciado a serviços com expe-
riência na realização de provas de agregação plaque-
tária.
Nos casos em que a avaliação aponta para o
diagnóstico de doença de von Willebrand, também há
necessidade de auxílio de laboratórios especializados
em hemostasia, pois, para a completa caracterização
laboratorial dos subtipos da doença, faz-se necessária
a mensuração da atividade de cofator da ristocetina e
realização da eletroforese dos multímeros do fator de
von Willebrand no plasma, além da quantificação da
atividade coagulante do fator VIII (FVIII:C) e do an-
tígeno do fator de von Willebrand no plasma.
3.7. Avaliação de testes laboratoriais anormais
Trombocitopenia, assim como anemia, é muito
mais um sintoma que um diagnóstico. É a forma mais
comum de doença hemorrágica adquirida. O conjunto
de dados clínicos e laboratoriais irá fornecer as infor-
mações necessárias ao início da investigação da cau-
sa da trombocitopenia na maioria dos casos. Causas
de trombocitopenia serão melhor discutidas no capítu-
lo sobre as púrpuras trombocitopênicas imunes.
O tempo de sangramento prolongado, associa-
do a número normal de plaquetas, sugere o diagnósti-
co de doença de von Willebrand ou distúrbio plaquetá-
rio qualitativo, desde que tenham sido descartados o
uso de medicamentos, as hepatopatias e as nefropatias
(Figura 1). A DvW e as plaquetopatias serão discuti-
das em capítulos específicos.
Distúrbios da via intrínseca da cascata da coa-
gulação são caracterizados pelo TTPa prolongado e
pelo TP normal. Formas hereditárias incluem a defici-
ência dos fatores VIII ou IX (hemofilias A e B, res-
pectivamente), fator XI, pré-calicreína, cininogênio de
alto peso molecular e fator XII. A deficiência de qual-
quer um dos três últimos fatores não é associada com
quadro de manifestação hemorrágica, constituindo-se
apenas uma  anormalidade laboratorial. Distúrbios ad-
quiridos que cursam com TP normal e TTPa prolon-
gado incluem o inibidor lúpico ou inibidores dos fatores
VIII, IX e XI, além do uso de heparina (vide Figura 2).
O prolongamento do TP sem prolongamento do
TTPa ocorre na deficiência isolada do fator VII, que
é rara e pode ser hereditária ou adquirida. Casos de
inibidor do fator VII já foram relatados. Alguns casos
de CIVD e disfibrinogenemia também podem causar
prolongamento isolado do TP (Figura 3).
Distúrbios da via comum cursam com o prolon-
gamento do TP e TTPa, os quais, quando hereditári-
os, indicam deficiência de um dos seguintes fatores:
fator X, fator V, protrombina ou fibrinogênio. Tais de-
ficiências são raras. Por outro lado, deficiências ad-
quiridas de alguns desses fatores, geralmente, são
acompanhadas por outras anormalidades nas vias ex-
trínseca ou intrínseca, como ocorre nas hepatopatias,
na CIVD e na deficiência de vitamina K. Além disso,
quando o TP e o TTPa estão prolongados, torna-se
importante a realização da dosagem de fibrinogênio e
do tempo de trombina (TT), pois pode tratar-se de
afibrinogenemia, hipofibrinogenemia ou disfibrinoge-
nemia. Nos casos em que o quadro clínico sugere
CIVD, completa-se a avaliação laboratorial com a
determinação dos dímeros-D, produtos de degrada-
ção da fibrina (PDF) e pelo exame do esfregaço de
sangue periférico na tentativa de observar-se esqui-
zócitos. Causas de prolongamento combinado de TP
e TTPa encontram-se apresentadas na Figura 4.
Por último, nos casos de pacientes com san-
gramentos prolongados ou cicatrização anormal de
feridas e todos os exames de screening normais, existe
a possibilidade de se tratar de deficiência do fator XIII,
a qual somente será detectada por realização de teste
específico (por exemplo, determinação da atividade
funcional do  fator XIII no plasma)
3.8. Avaliação pré-operatória da coagulação
A avaliação laboratorial da hemostasia, em
pacientes cuja história clínica e o exame físico são
negativos para manifestação hemorrágica, deve ser
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Figura 2:  Causas de prolongamento isolado do TTPa.
de cirurgias cardíacas. Da mesma maneira, a utiliza-
ção do TP e do TTPa em vários tipos de procedimen-
tos invasivos não foi capaz de predizer quais pacientes
iriam sangrar excessivamente.
A utilização do TP, TTPa, tempo de sangra-
mento e contagem plaquetária fica reservada para in-
divíduos cuja avaliação clínica é impossível de ser rea-
lizada ou para aqueles com evidências clínicas, suges-
realizada apenas em casos selecionados, nos quais o
sistema hemostático poderá ser prejudicado pelo
tipo de procedimento cirúrgico (circulação extracor-
pórea; cirurgia de próstata) ou que um sangramento
mínimo possa causar dano acentuado ao paciente
(neurocirurgia).Vários estudos demonstraram que
o tempo de sangramento é um péssimo preditor de
sangramento intra ou pós-operatório, mesmo no caso
Figura 3: Causas de prolongamento isolado do TP.
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Figura 5: Avaliação pré-operatória da hemostasia.
Figura 4: Causas de prolongamento combinado do TP e TTPa.
tivas de uma possível doença hemorrágica, incluindo
doença renal, hepática, desnutrição e síndromes de
má-absorção, além dos procedimentos de alto risco
supracitados. Uma sugestão de abordagem pré-ope-
ratória do sistema hemostático encontra-se apresen-
tada na Figura 5.
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ABSTRACT: In this review we discuss the importance of several clinical and laboratory tools
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